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S t r e s z c z e n i e
Móżdżek do niedawna kojarzony był głównie z funkcja-
mi motorycznymi człowieka: koordynacją wzrokowo-
-ruchową, równowagą, utrzymywaniem prawidłowej
postawy ciała. W 1998 r. Schmahmann i Sherman opi-
sali zespół zaburzeń neurobehawioralnych występujących
po uszkodzeniu móżdżku, którego objawy wykraczają
poza funkcje motoryczne człowieka. Na zespół ten skła-
dają się: zaburzenia funkcji wykonawczych, pamięci, języ-
ka, zaburzenia emocjonalno-osobowościowe, określone
wspólną nazwą „poznawczo-emocjonalny zespół móżdż-
kowy” (cerebellar cognitive affective syndrome – CCAS).
Na podstawie przeglądu literatury i dostępnych badań
z lat 1998–2012 w artykule przedstawiono szczegółową
charakterystykę udziału móżdżku w regulacji wyższych
funkcji psychicznych człowieka wchodzących w skład
zespołu CCAS. Móżdżek uczestniczy m.in. w kontroli pro-
 cesów językowych, a uszkodzenie jego prawej półkuli
skutkuje zaburzeniami mowy w formie agramatyzmów,
obniżenia fluencji słownej, afazji dynamicznej. Konse-
kwencją lezji lewej półkuli móżdżku są natomiast dys-
funkcje wzrokowo-przestrzenne. Sprawność móżdżku ma
ponadto decydujące znaczenie dla procesów pamięcio-
wych, uczenia się proceduralnego i pamięci operacyjnej.
Uszkodzenie móżdżku skutkuje także zaburzeniami funk-
cji wykonawczych: planowania, elastyczności myślenia,
przerzutności uwagi. Lezje wybranych rejonów móżdż-
ku dają obraz zaburzeń typowych dla dysfunkcji okolic
asocjacyjnych kory (czołowych i ciemieniowych), co
potwierdza funkcjonalne znaczenie pętli móżdżkowo-
-korowych dla sprawności poznawczej człowieka.
Pacjenci z uszkodzeniami móżdżku powinni być objęci
diagnostyką neuropsychologiczną zaburzeń poznawczych
oraz rehabilitacją poznawczą stwierdzanych deficytów.
Słowa kluczowe: móżdżek, móżdżkowy zespół poznaw-
czo-emocjonalny, funkcje poznawcze.
A b s t r a c t
The cerebellum was typically connected with motor
functions of human movements, especially coordination,
balance, and plasticity. In 1998 Schmahmann and Sher-
mann described a neurobehavioral syndrome after cere-
bellum damage, which markedly extended beyond sim-
ple motor dysfunctions and incorporates such cognitive
problems as executive dysfunctions, visual-spatial dis-
turbances, mood disturbances and language impairment.
The authors termed these emotional-cognitive difficul-
ties cerebellar cognitive affective syndrome (CCAS).
According to the results of the research (years 1998-
2012) the article characterizes the role of the cerebel-
lum in the regulation of cognitive functions, which are
parts of CCAS. Damage of the right cerebellar hemi-
sphere causes language problems: agrammatism,
depressed verbal fluency tasks, dynamic aphasia. Lesions
of the left cerebellar hemisphere are correlated with dys-
functions of visuospatial skills. The cerebellum plays an
important role in memory processes (procedural learn-
ing and verbal working memory) as well as in executive
dysfunctions (planning, set-shifting and mental plastic-
ity impairment). The lesions of particular parts of the
cerebellum are connected with cognitive dysfunctions
typical for these which are observed in cerebral damage
(especially frontal and parietal cortical parts). This con-
firms the functional role of the cerebello-cortical loops
in cognitive processes. Patients with cerebellar lesions
should have neuropsychological diagnosis and cognitive
rehabilitation.
Key words: cerebellum, cerebellar cognitive affective
syndrome, cognitive functions.
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Wstęp
Móżdżek do niedawna kojarzony był głów-
nie z funkcjami motorycznymi człowieka: kon-
trolą ruchów, ich płynnością, utrzymywaniem
równowagi, koordynacją wzrokowo-ruchową.
Pacjenci z uszkodzeniami móżdżku z założenia
nie byli kierowani do neuropsychologa w celu
diagnozy zaburzeń poznawczych. Jednak ostat-
nie trzy dekady badań nad funkcją móżdżku
dostarczyły obserwacji, że jest to struktura funk-
cjonalnie nader złożona, a jej rola wykracza dale-
ko poza regulację sprawności motorycznej czło-
wieka. Na podstawie badań neuroobrazowych
i obserwacji zachowania pacjentów klinicyści
doszli do wniosku, że móżdżek bierze także
udział w regulacji sprawności poznawczej czło-
wieka (Timmann i Daum 2007; Tirapu-Ustar-
roz i wsp. 2011; Tedesco i wsp. 2011; D’Angelo
i Casali 2012), odgrywa istotną rolę w etiopato-
genezie poważnych chorób, takich jak schizo-
frenia czy autyzm (Fatemi i wsp. 2012).
Pierwszymi naukowcami, którzy postawili
hipotezę o możliwym udziale móżdżku w czyn-
nościach poznawczych, byli w 1986 r. Leiner
i Dow (za: Timmann i Daum 2007). Zwrócili oni
uwagę na rolę najmłodszych filogenetycznie czę-
ści móżdżku w regulacji funkcji poznawczych,
opierając swoje przypuszczenie na odkryciu rów-
noległego wzrostu tych jego części w powiąza-
niu ze wzrostem części czołowej kory w czasie
rozwoju filogenetycznego i ontogenetycznego
człowieka. Kilka lat później, w 1998 r., Schmah-
 mann i Sherman (1998) na podstawie obserwa-
cji 20 pacjentów z uszkodzeniem móżdżku
doszli do wniosku, że chorzy ci demonstrują zło-
żone objawy poznawczo-emocjonalne, zdecy-
dowanie wykraczające poza proste dysfunkcje
ruchowe związane z koordynacją wzrokowo-
-ruchową czy równowagą. Na określenie tych
objawów wspomniani autorzy zaproponowali
termin „móżdżkowy zespół poznawczo-emo-
cjonalny” (cerebellar cognitive affective syndrome –
CCAS), a składają się nań zaburzenia funkcji
wykonawczych (planowania, abstrahowania, flu-
encji słownej, pamięci operacyjnej), wzrokowo-
-przestrzennych, nastroju (od bieguna stępienia
i spłycenia afektu do rozhamowania i nadpo-
budliwości), funkcji językowych (anomia, mowa
agramatyczna, aprozodia).
Od czasu publikacji Schmahmanna i Sher-
mana w literaturze zaczęło się pojawiać coraz
więcej doniesień naukowych na temat roli
móżdżku w wyższych czynnościach psychicz-
nych człowieka (Botez-Marquard i wsp. 1994;
Leroi i wsp. 2002; Tedesco i wsp. 2011). Obser-
wacje te, poparte funkcjonalnym rezonansem
magnetycznym, dotyczą zarówno pacjentów doro-
słych (Marvel i wsp. 2012), jak i dzieci (Paquier
i wsp. 2003). Badania prowadzone są w grupach
chorych z uszkodzeniami móżdżku o różnej etio-
logii: po udarach tej struktury (Zettin i wsp.
1997), w wyniku chorób neurozwyrodnienio -
wych typu ataksja rdzeniowo-móżdżkowa (Aks -
hoomoff i wsp. 1992), chorób nowotworowych –
guzy móżdżku (Kirschen i wsp. 2008).
W Polsce szczegółowe badania na temat
CCAS w grupie dzieci po resekcji guza móżdż-
ku przeprowadzili Maryniak i wsp. (2005).
Ponadto obszerne badania na temat typów prze-
wlekłych zespołów móżdżkowych i towarzyszą-
cych im zaburzeń otępiennych wśród pacjentów
dorosłych opisał zespół medyczny z Instytutu
Psychiatrii i Neurologii w Warszawie (Sobczyk
i wsp. 2005).
W dalszej części artykułu zostanie przedsta-
wiona szczegółowa analiza charakteru i typu
zaburzeń poznawczych i emocjonalnych wystę-
pujących po uszkodzeniu móżdżku, tworzących
CCAS.
Móżdżek a funkcje wykonawcze
Sprawność funkcji wykonawczych, czyli
poznawczych procesów nadrzędnych związa-
nych z szeroko pojętą kontrolą zachowania
i myślenia człowieka, łączono do niedawna
głównie z działaniem okolicy przedczołowej kory
mózgowej (Heyder i wsp. 2004), dlatego w celu
ich określenia używano zamiennie terminu
„funkcje czołowe” (frontal lobe functions). W kon-
tekście ostatnich doniesień naukowych wydaje
się to jednak nadmiernym uproszczeniem. Jak
bowiem pokazują wyniki ostatnich badań,
sprawność takich funkcji poznawczych, jak: pla-
nowanie, nadzór wykonania i korekta własnych
działań, hamowanie reakcji automatycznych,
elastyczność poznawcza, wyrażająca się zdolno-
ścią międzyzadaniowego przełączania uwagi
i umiejętnością szybkiej adaptacji do zmienia-
jących się cech i wymogów sytuacji, w znacznej
mierze zależą także od działania okolic podko-
rowych mózgu, w tym również móżdżku (Lezak
2004; Jodzio 2008). Kliniczna obserwacja funk-
cjonowania pacjentów z uszkodzeniami móżdż-
ku w codziennym życiu uwidacznia szereg pro-
blemów wskazujących na obecność dysfunkcji
wykonawczej dysexecutive syndrome, polegającej
na trudności w rozpoczynaniu czynności, ini-
cjacji działań, sztywności myślenia i zachowa-
nia, tendencji do perseweracji starych rozwią-
zań w nowych sytuacjach oraz impulsywności
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reagowania. Widoczny jest także kłopot w abs-
trakcyjnym podejściu do rzeczywistości, kon-
kretyzacja myślenia i działania. Tym proble -
mom często towarzyszy zmniejszony krytycyzm
i niedostrzeganie własnych błędów. Klinicyści za -
znaczają jednak, że w porównaniu z chorymi z le -
 zjami czołowymi dysfunkcja wykonawcza charak -
teryzująca pa cjentów z uszkodzeniem móżdżku
ma mniejsze nasilenie (Ravizza i Ivry 2001).
Ta praktyczna obserwacja dysfunkcji wyko-
nawczej charakteryzującej pacjentów z uszko-
dzeniami móżdżku znajduje także przełożenie
w eksperymentalnych badaniach naukowych.
Przykładowo, Bellebaum i Daum (2007) dono-
szą o tendencji do perseweracji, opóźnienia reak-
cji, chaotycznego sposobu działania oraz sztyw-
ności myślenia u chorych z guzem móżdżku.
Badanie z wykorzystaniem Skali inteligencji
Wechslera chorego ze zwyrodnieniem oliwko-
wo-mostowo-móżdżkowym opisane w studium
przypadku przez Akshoomoffa i wsp. (1992)
wskazuje na istotne zaburzenia intelektualne
w postaci konkretyzacji myślenia, zbyt dosłow-
nego rozumienia sytuacji, trudności myślenia
poprzez analogię, zmniejszonej zdolności odnaj-
dywania podobieństw i różnic. Ravizza i Ivry
(2001), na podstawie wyników badań z użyciem
funkcjonalnego rezonansu magnetycznego (func-
tional magnetic resonance imaging – fMRI) mówią-
cych o aktywacji móżdżku osób zdrowych pod-
czas wykonywania Testu sortowania kart
z Wisconsin, zaobserwowali w trakcie wykony-
wania tego testu przez osoby z uszkodzeniem
móżdżku podwyższony wskaźnik błędów per-
seweracyjnych, szczególnie w przypadku ko -
nieczności zmiany kryterium sortowania, np.
z barwy na kształt. Osoby badane, pomimo wie-
lokrotnych uwag ze strony eksperymentatora
informującego o złej strategii, popełniały stale
ten sam błąd, sortując karty według raz przyję-
tego kryterium, np. barwy, co świadczy o sztyw-
ności myślenia, trudności w odkrywaniu nowej
reguły, która umożliwiłaby działanie adekwat-
ne do zmienionych wymogów sytuacji. Podob-
ne wyniki uzyskali Cooper i wsp. (2010), bada-
jąc pacjentów z ataksją rdzeniowo-móżdżkową
typu 6 przy użyciu skali Delis and Kaplan Exe-
cutive Function System. Badanych chorych
w porównaniu z grupą kontrolną osób zdrowych
charakteryzowały: zaburzenia elastyczności
poznawczej, deficyt hamowania impulsywnej
odpowiedzi, zaburzenia abstrahowania. Nasile-
nie deficytów było proporcjonalne do intensyw-
ności zaburzeń ruchowych. Jodzio i wsp. (1997),
badając pacjentów z procesem zanikowym, pier-
wotnie zwyrodnieniowym móżdżku, zauważyli
u nich zaburzenia planowania utrudniające kie-
rowanie uwagą i wybór optymalnej strategii
działania, co wpłynęło na dezorganizację prze-
biegu rozwiązywania zadań testowych, szcze-
gólnie tych o charakterze rysunkowym.
W przebiegu chorób neurozwyrodnieniowych
móżdżku, takich jak ataksja rdzeniowo-móżdż-
kowa, dysfunkcja wykonawcza cechująca cho-
rych ma charakter postępujący. Z kolei w wy -
padku nagłych zachorowań częściej obserwuje
się proces wycofywania zaburzeń wraz z upły-
wem czasu od zachorowania. Przykładowo,
Smith i Jonides (za: Ravizza i Ivry 2001)
w badaniach longitudinalnych nad udziałem
móżdżku w zdolności hamowania automatycz-
nej błędnej reakcji i podatności na interferencję
mierzonej Testem interferencji nazw i kolorów
Stroopa zaobserwowali u pacjentów w ostrej
fazie po udarze móżdżku istotne zaburzenia
badanych zdolności poznawczych. Wykonanie
części drugiej, tzw. konfliktowej, tego testu cha-
rakteryzował długi czas oraz duża liczba błędów
polegających na impulsywnym czytaniu dane-
go słowa, a nie nazywaniu koloru czcionki,
jakim było ono napisane. Trudności te jednak
po roku od zachorowania całkowicie się wyco-
fały i wyniki uzyskane w grupie badanej nie róż-
niły się od tych w grupie kontrolnej osób zdro-
wych.
Móżdżek a pamięć
Istnieje dobrze udokumentowany związek
móżdżku ze sprawnością pamięci proceduralnej,
czyli procesu automatyzacji czynności i funkcji
poznawczych (Mochizuki-Kawai 2008), jednak
– jak pokazują badania – ta struktura nerwowa
odgrywa także niemałą rolę w regulacji innych
rodzajów naszej pamięci. Doniesienia naukowe
z ostatnich lat są nader zgodne i podkreślają
kluczowy udział móżdżku w regulacji pamięci
operacyjnej (Marvel i wsp. 2012; Misciagna
i wsp. 2010), która według modelu Baddeleya
i Hitcha (Baddeley 1998) jest systemem pamię-
ci krótkotrwałej, pozwalającym na jednoczesne
przechowywanie kilku porcji informacji przez
krótki okres i wykrywanie związków między
nimi. Według wspomnianego modelu pamięć
operacyjna składa się z czterech podsystemów:
pętli fonologicznej (krótkotrwałe przechowy-
wanie werbalnych informacji dzięki bezgłośnym
powtórkom wewnętrznym), notesu wzrokowo-
-przestrzennego (krótkotrwałe przechowywanie
i manipulowanie informacją wzrokową), cen-
tralnego systemu wykonawczego (nadzór dwóch
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wspomnianych systemów, kierowanie procesa-
mi przerzutności i podzielności uwagi) oraz
bufora epizodycznego (integracja informacji
nowych z tymi z pamięci długotrwałej).
Mózgowa lokalizacja pamięci operacyjnej
kojarzona była głównie z korą przedczołową,
jednak coraz więcej doniesień badawczych pod-
kreśla rolę móżdżku w regulacji sprawności tej
funkcji (Kirschen i wsp. 2008; Pope i wsp.
2012; Thürling i wsp. 2012; Ding i wsp.
2012). Gottwald i wsp. (2003) wykazali obec-
ność zaburzeń pamięci operacyjnej i koncen-
tracji uwagi u 21 pacjentów z udarem krwo-
tocznym móżdżku i guzami tej struktury.
Ackerman i wsp. (2007) dowodzą zaangażowa-
nia móżdżku w czasową organizację preartyku-
lacyjnego kodu werbalnego, czyli tzw. mowy
wewnętrznej, oraz w system bezgłośnych po -
wtórek umożliwiających utrzymanie w pamięci
danej porcji informacji. Mathiew (za: Jodzio
2011) badał sprawność werbalnej pamięci ope-
racyjnej u dzieci po resekcji łagodnego guza
móżdżku astrocytomy. Oceniał przede wszyst-
kim działanie tzw. pętli fonologicznej, czyli zdol-
ności utrzymywania w pamięci przez krótki czas
informacji werbalnej. Koniecznym warunkiem do
tego jest sprawne działanie dwóch subkompo-
nentów werbalnej pamięci operacyjnej: magazy-
nu fonologicznego, który utrzymuje w pamięci
informację werbalną w czasie mówienia przez
ok. 1–2 s, oraz bezgłośnych powtórek wewnętrz-
nych (odświeżanie danej informacji poprzez jej
bezgłośne powtarzanie). Okazało się, że deficyt
bezgłośnych powtórek artykulacyjnych jest zwią-
zany z uszkodzeniami przednich części półkul
móżdżku oraz części robaka, natomiast zaburze-
nia w magazynie fonologicznym są skorelowane
z uszkodzeniami tylnych części móżdżku.
W porównaniu z grupą kontrolną dzieci zdro-
wych pacjenci manifestowali ograniczenie pojem-
ności pamięci słuchowo-werbalnej bezpośredniej
(próba powtarzania ciągów cyfr), z czym korelo-
wało uszkodzenie płacika VIII lewej półkuli
móżdżku. Uszkodzenie tego obszaru spowodo-
wało deficyt kodowania materiału słuchowego
w magazynie fonologicznym pamięci operacyjnej.
Co więcej, badani pacjenci z uszkodzeniami
w obrębie robaka móżdżku oraz obustronnie pła-
cików IV i V charakteryzowali się także nasilo-
nym efektem tłumienia artykulacyjnego. W cza-
sie wyuczania się sekwen cji liter i równoczesnego
powtarzania bezsensownej sylaby uczenie się
w grupie pacjentów nie zachodziło.
Móżdżek bierze także udział w regulacji
sprawności pamięci długotrwałej (Fliessbach
i wsp. 2007). Exner i wsp. (2004) wykazali, że
pacjenci z uszkodzeniem tylnych okolic móżdż-
ku (płacik VIIb, VIIIa, VIIIb, IX) osiągali gor-
sze, w porównaniu z osobami zdrowymi, wy niki
w testach mierzących sprawność pamięci długo -
trwałej epizodycznej (trwałe zapamiętywanie
odległych czasowo faktów i wydarzeń życiowych),
pamięci krótkotrwałej i uwagi.
Móżdżek a funkcje językowe
Udział móżdżku w regulacji motorycznych
funkcji mowy: tempa mówienia, płynności, ini-
cjacji ruchów artykulacyjnych, został dobrze 
udokumentowany (Highnam i Bleile 2011).
Uszkodzenia tej struktury powodują zaburzenia
artykulacyjno-oddechowo-prozodyczne o typie
dyzartrii ataktycznej (mowa niewyraźna, „zama-
zana”, bełkotliwa).
U ok. 25% dzieci po operacji guza móżdżku
medulloblastoma występuje tzw. mutyzm móżdż-
kowy (cerebellar mutism syndrome – CMS), który
charakteryzuje brak jakiejkolwiek aktywności
werbalnej (poza automatycznymi dźwiękami
przy ziewaniu czy kaszlu), hipotonia, ataksja
i emocjonalna chwiejność (Wells i wsp. 2008).
Stan ten poprzedzony jest najczęściej krótkim
okresem pooperacyjnym (1–2 dni) normalnej
mowy (Paquier i wsp. 2003). Przyczyn tego
zaburzenia klinicyści upatrują w okołoopera-
cyjnym skurczu naczyń zaopatrujących móż-
dżek oraz most, powodującym niedokrwienie 
i późniejszy obrzęk tych struktur mózgowych,
w krwawieniach, uszkodzeniach mechanicznych
będących efektem działań chirurga bądź nacie-
kania przez guz. Sam mechanizm CMS jest 
z kolei związany ze zniesieniem mentalnej ini-
cjacji jakichkolwiek działań, także ruchów zwią-
zanych z artykulacją. Law i wsp. (2012), bada-
jąc dużą grupę dzieci z CMS po operacji guza
tylnej jamy, wykazali, że czynnikami skorelo-
wanymi z wystąpieniem tego zespołu są: lewo-
ręczność, wynik histopatologiczny wskazujący
na medulloblastoma, duży rozmiar guza oraz jego
lokalizacja w prawej półkuli móżdżku. Taka
lokalizacja guza powoduje zakłócenia w obrę-
bie drogi móżdżkowo-wzgórzowo-korowej
pomiędzy prawą półkulą móżdżku a korą lewe-
go płata czołowego, wpływając destrukcyjnie na
zdolności komunikacyjne pacjentów. W więk-
szości przypadków CMS nie jest zaburzeniem
trwałym. Na dalszym etapie rekonwalescencji
pooperacyjnej następuje odblokowanie mowy,
ale bardzo często w miejsce mutyzmu pojawia
się mowa dyzartryczna (Paquier i wsp. 2003).
Zaburzenie dotyczy głównie pacjentów pedia-
trycznych.
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Innym obszarem analiz jest znaczenie struk-
tury i funkcji móżdżku w powstawaniu rozwo-
jowej dysleksji (Stoodley i Stein 2011; Vlachos
i wsp. 2007). Doniesienia naukowe na ten temat
mówią o asymetrii międzypółkulowej móżdżku
u dzieci dyslektycznych (Kibby i wsp. 2008),
zwiększonej objętości istoty białej w obu pół-
kulach móżdżku czy zmniejszonym metaboli-
zmie choliny (Cho) i N-acetylosartate (NNA)
w prawej półkuli móżdżku w porównaniu z gru-
pą dzieci bez dysleksji (Laycock i wsp. 2008).
Coraz więcej badań podkreśla znaczący
wpływ móżdżku na zdolności językowe i komu-
nikacyjne (Highnam i Bleile 2011; de Smet
i wsp. 2012). Choć zaburzenia językowe powsta-
łe na skutek uszkodzenia móżdżku są zazwyczaj
subtelne i często maskowane przez trudności
dyzartryczne, a standardowe testy do pomiaru
sprawności językowej, w tym afazji, są zbyt
mało czułe, by je wychwycić, to jednak w mowie
tych chorych można zaobserwować cechy umiar-
kowanej anomii (trudności w przypominaniu
sobie poszczególnych nazw), agramatyzmy (np.
niewłaściwe końcówki słów) (Silveri i wsp. 1994),
zmniejszoną długość i zubożoną strukturę syn-
taktyczną zdań, osłabienie fluencji słownej 
(de Smet i wsp. 2007), substytucje (zastąpienia)
i ominięcia głosek (Murdoch 2010). Jak poka-
zują badania z wykorzystaniem MRI, zaburzenia
te charakteryzują w przewadze chorych z uszko-
dzeniem prawej półkuli móżdżku i nie można ich
wyjaśnić poprzez obecność dyzartrii bądź dodat-
kowych pozamóżdżkowych uszkodzeń (Zettin
i wsp. 1997; Gasparini i wsp. 1999).
Zdarzają się także sporadyczne przypadki,
w których przy uszkodzeniach móżdżku zabu-
rzenia mowy są znacznie bardziej nasilone
i przybierają charakter afazji. Mariën i wsp.
(1996) opisali przypadek pacjenta z naczynio-
wym uszkodzeniem prawej półkuli móżdżku,
którego zaburzenie językowe przypominało
objawy transkorowej afazji ruchowej (typowej
dla uszkodzeń płata czołowego) z dobrze zacho-
wanym powtarzaniem mowy, nazywaniem
z podporą wzrokową w formie obrazków i rozu-
mieniem, a poważnie zaburzoną produkcją dłuż-
szych zdań, zmniejszoną fluencją słowną i ten-
dencją do licznych agramatyzmów. Warto
zaznaczyć, że badanie MRI nie ujawniło uszko-
dzeń przednich części kory mózgowej. Zbliżo-
ne do afazji transkorowej motorycznej móżdż-
kowe deficyty językowe Mariën i wsp. tłumaczą
zjawiskiem skrzyżowanej móżdżkowo-korowej
diaschizy (crossed cerebello-cerebral diaschizis).
Zgodnie z ogólną koncepcją diaschizy uszko-
dzenie jednej struktury mózgu powoduje osła-
bienie funkcji struktury odległej, z którą uszko-
dzona struktura się komunikuje i ma połącze-
nia nerwowe. W tym przypadku uszkodzenie
prawej półkuli móżdżku wywołuje hipoperfu-
zję i ograniczony metabolizm lewej półkuli kory
mózgowej (zgodnie z połączeniami skrzyżowa-
nymi tychże struktur), powodując deficyty języ-
kowe typowe dla afazji. Deficyty językowe są
szczególnie widoczne, gdy uszkodzenie dotyczy
tylno-bocznych części prawej półkuli móżdżku,
co dało podstawę Mariënowi do wysunięcia
hipotezy o zlateralizowanym językowo móżdż-
ku (lateralized linguistic cerebellum) i przeważają-
cym udziale jego prawej półkuli w regulacji
zdolności językowych. Badania z udziałem osób
zdrowych z wykorzystaniem PET oraz MRI tak-
że potwierdzają zwiększony przepływ krwi
w tylnej części prawej półkuli móżdżku podczas
wykonywania zadań językowych, takich jak:
generowanie czasowników, rozumienie złożonych
tekstów, zadań wymagających przetwarzania
semantycznego (Papathanassiou i wsp. 2000).
Schmahmann (1998) podsumował, że pro-
blemy gramatyczne i syntaktyczne obserwowa-
ne wśród chorych z uszkodzeniem móżdżku
wynikają z zaburzonego procesu kontroli
i sprawdzania błędów. Jak wiadomo, w zakre-
sie sprawności motorycznej móżdżek jest struk-
turą, która moduluje trajektorię ruchu ukie-
runkowanego na dany cel, przeciwdziała jego
ominięciu czy też niedosięgnięciu, czyli dysme-
trii. Według Schmahmanna w wypadku proce-
sów językowych funkcja móżdżku jest analo-
giczna, a mianowicie dzięki tej strukturze
ośrodkowego układu nerwowego dochodzi do
kontroli ekspresji mowy, przewidywania języ-
kowego wyniku w formie zdania, kontroli moż-
liwych błędów, zanim jeszcze zostanie sformu-
łowane dane zdanie. Kiedy oparty na sprawności
móżdżku proces kontroli błędów zawodzi,
dochodzi nie tylko do wspomnianych trudności
językowych, lecz także zaburzeń funkcji wyko-
nawczych, pamięci operacyjnej i kontroli afek-
tywnej. Stan ten Schmahmann określa, analo-
gicznie do dysmetrii ruchowej, dysmetrią
myślenia (dysmetria of thought).
Móżdżek a funkcje 
wzrokowo-przestrzenne
Rola móżdżku w kontroli sekwencji ruchów
w przestrzeni jest bardzo dobrze udokumento-
wana (Molinari i Leggio 2007). Od lat 80. poja-
wia się jednak coraz więcej doniesień na temat
roli tej struktury mózgowej w regulacji bardziej
złożonych funkcji wzrokowo-przestrzennych,
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takich jak: orientacja przestrzenna, zdolność men-
talnej rotacji obiektów, szacowanie długości
odcinków, przestrzenna pamięć operacyjna (Moli-
nari i Leggio 2007; O’Halloran i wsp. 2012).
Już w 1985 r. Botez i wsp. obserwowali u pa -
cjentów z ataksją móżdżkową wyraźne trudno-
ści w wykonywaniu zadań wymagających zdol-
ności organizacji wzrokowo-przestrzennej, które
tłumaczyli zakłóceniem połączeń nerwowych
między móżdżkiem a korową okolicą ciemie-
niową. Z kolei Silveri i wsp. (1999) odnotowa-
li u dwóch chorych z ataksją móżdżkową cechy
przestrzennej agrafii (zaburzeń pisma typu
lustrzane odbicia liter, które jest typowe dla
uszkodzeń prawego płata ciemieniowego).
Botez-Marquard i wsp. (1994) wykazali zabu-
rzenia wzrokowo-przestrzenne u pacjentów
z wybiórczym poudarowym uszkodzeniem lewej
półkuli móżdżku. W badaniu spektroskopii
SPECT zaobserwowali ponadto hipoperfuzję
w nieuszkodzonych przeciwległych okolicach
ciemieniowo-czołowych prawej półkuli mózgu.
Teza wskazująca na udział móżdżku w regu-
lacji funkcji wzrokowo-przestrzennych zna lazła
mocne poparcie w badaniach wykorzystujących
fMRI, w których potwierdzono aktywację lewej
półkuli móżdżku, szczególnie płacika IV i VI,
podczas wykonywania takich zadań, jak: men-
talna rotacja figur dwu- i trójwymiarowych
(Molinari i wsp. 2004), szacowanie długości
odcinków czy ich rozmieszczenia względem sie-
bie w przestrzeni (Benton Judgment of Line Orien-
tation Test) (Fink 2000), kopiowanie złożonej
figury Reya (Laforce i wsp. 2012). Co ciekawe,
pacjentom sprawiają trudności tylko te zada-
nia, które wymagają mentalnej manipulacji
i użycia wyobraźni, a nie te oparte na bezpo-
średniej fizycznej manipulacji realnym obiek-
tem (np. układanie klocków w podteście kloc-
ki ze Skali inteligencji Wechslera nie sprawia
większej trudności) (Molinari i wsp. 2004).
Zaburzenia osobowości i emocji
w wyniku uszkodzenia móżdżku
Uszkodzenie tzw. móżdżku limbicznego (lim-
bic cerebellum), w którego skład wchodzi robak
i jądro zębate, skutkuje u pacjentów zaburze-
niami afektu i zmianami osobowości (Levisohn
i wsp. 2000; Maryniak 2005; Schmahmann
i wsp. 2007; Schutter i wsp. 2009; Hernaez-
-Gonii i wsp. 2012). Schmahmann i Sherman
(2007) pogrupowali behawioralne i emocjonal-
ne objawy występujące u pacjentów z uszko-
dzeniem móżdżku na pięć profili: zaburzenia
kontroli uwagi (dystraktybilność, hiperaktyw-
ność, kompulsywne rytualne zachowania, per-
seweracje), zaburzenia kontroli emocji (labilność
emocjonalna, impulsywność, nieprzewidywal-
ność zachowania, lęk, napady paniki, depresja,
anhedonia), zaburzenia relacji społecznych
(zachowania opozycyjne, irytacja, infantylizm,
brak dystansu, łamanie społecznych reguł, nad-
mierna ufność), zaburzenia ze spektrum auty-
zmu (zachowania stereotypowe, autostymula-
cja, zachowania unikowe, wycofanie społeczne),
zaburzenia o charakterze psychotycznym (nie-
logiczne myślenie, paranoja, halucynacje, utra-
ta empatii, stępienie afektu). Analizując móżdż-
kowe zaburzenia osobowości Schmahmann
i Sherman, powracają do hipotezy dysmetrii
myślenia i mówią o dwóch biegunach zachowań
pacjentów z uszkodzeniem móżdżku, będących
odpowiedzią na bodźce zewnętrzne i wewnętrz-
ne – od rozhamowania i pobudzenia (exaggera-
tion) do bierności, wycofania i apatii (diminu-




poznawczych przy uszkodzeniu móżdżku
oraz jego międzypółkulowa specjalizacja
Jakie są neuroanatomiczne podstawy CCAS?
Móżdżek ma rozliczne połączenia nie tylko
z rdzeniem kręgowym, układem siatkowatym,
podwzgórzem, układem limbicznym, lecz tak-
że z okolicą ruchową i asocjacyjną kory mózgo-
wej (Salmi i wsp. 2010). Szczególnie duże zna-
czenie dla CCAS ma pętla neuronalna łącząca
korę móżdżku z korą mózgu. W genezie zabu-
rzeń neurobehawioralnych pod uwagę bierze się
aferentną drogę zębato-wzgórzowo-korową.
Włókna tej drogi biorą swój początek w jądrze
zębatym móżdżku będącego integralną częścią
móżdżku nowego. Większość z nich w śród-
mózgowiu przechodzi na stronę przeciwną
w skrzyżowaniu konarów górnych móżdżku.
Następnie biegną w kierunku śród- i między-
mózgowia. Połączenia synaptyczne tej drogi
znajdują się w jądrach wzgórza. Włókna nie-
związane z funkcjami motorycznymi dochodzą
do kory przedczołowej oraz ciemieniowej. W ten
sposób powstaje system korowo-móżdżkowy
odpowiedzialny nie tylko za kontrolę ruchową,
lecz także poznawczą.
Jak pokazują badania neuroobrazowe i funk-
cjonalne, w obrębie struktury móżdżku mamy
do czynienia z topograficzną specjalizacją funk-
cjonalną i lateralizacją. Badacze z dużą pew-
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nością zakładają, że tylno-boczne części obu
półkul móżdżku biorą aktywny udział w regu-
lacji funkcji wykonawczych. Z kolei robak
móżdżku, określany jako móżdżek limbiczny,
ma znaczenie w regulacji emocji i kontroli
zachowania (Stoodley i Schmahmann 2010).
Lateralizacja funkcji poznawczych między dwo-
ma półkulami móżdżku jest przeciwna do tej
charakterystycznej dla kory mózgowej. Przy
uszkodzeniach prawej półkuli móżdżku wi -
doczne są problemy językowe (typowe dla
uszkodzenia lewej półkuli kory mózgowej), ale
równocześnie w myśl zasady skrzyżowanej dia-
schizy (Rousseaux i Steinling 1992) pojawia się
hipoperfuzja w lewej półkuli mózgu, zwłasz-
cza w płacie czołowym. Z kolei uszkodzenia
lewej półkuli móżdżku przekładają się na zabu-
rzenia funkcji wzrokowo-przestrzennych (typo-
wych dla uszkodzenia prawej półkuli kory
mózgowej), a w płacie ciemieniowym prawej
półkuli mózgu SPECT rejestruje zmniejszony
przepływ krwi mózgowej (Molinari i Leggio
2007).
Liczba badań potwierdzających udział móżdż-
ku w regulacji funkcji poznawczych z roku na
rok systematycznie rośnie. Tak jak w zakresie
motoryki móżdżek reguluje rytm, zakres, siłę
i precyzję ruchu, tak analogicznie wpływa on na
tempo, adekwatność i sprawność procesów
poznawczych. Schmahmann i Pandya (1997)
podsumowują, że rola móżdżku nie polega na
generowaniu poszczególnych funkcji poznaw-
czych, ale raczej na modulacji ich przebiegu
poprzez przewidywanie rezultatów oraz wyko-
rzystywanie informacji zwrotnej (feedforward and
feedback loops).
Liczba funkcji poznawczych, których spraw-
ność warunkuje móżdżek, jest znacząca.
W artykule nie poruszono wielu kwestii doty-
czących roli móżdżku w regulacji innych funk-
cji poznawczych, wychodzących poza CCAS,
np. odbioru muzyki, rytmu (Konoike i wsp.
2012) czy też poczucia czasu (Harrington
i wsp. 2004), co wymagałoby oddzielnego
opracowania.
Wiedza na temat udziału móżdżku w regula-
cji przebiegu funkcji poznawczych i emocjonal-
nych ma niebagatelne znaczenie dla praktyki
neuropsychologicznej. Pacjenci z uszkodzenia-
mi móżdżku o różnej etiologii powinni być ruty-
nowo objęci pomocą psychologiczną w formie
szczegółowej diagnozy neuropsychologicznej
zespołu CCAS i rehabilitacji funkcji poznaw-
czych.
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